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ABSTRACT 
This article is presented information about electron microscopic 
characteristic the angioarchitectonics of hemomicrocirculatory white rat 
skin net in experimental streptozotocin-induced diabetes mellitus. Was 
used in the experiment 30 adult white male rats weighing 120-130 
grams, which were maintained on a standard diet, had free access to food 
and water under normal conditions. The insulin-dependent form of type I 
diabetes mellitus was modeled by a single intraperitoneal injection of 
streptozotocin from Sigma at a rate of 7mg per 100g of body weight of 
the animal (prepared on 0.1M citrate buffer, pH = 4.5). The development 
of experimental diabetes mellitus during 4 weeks was monitored by 
observing an increase in blood glucose, which was measured by the 
glucose oxidase method. Studies were performed on rats with glucose 
levels of 12.00 mmol/l and above. The experiment was carried out in 
accordance with the provisions of the European Convention for the 
Protection of Vertebrate Animals Used for Experimental and Other 
Scientific Purposes (Strasbourg, 1986), Council of Europe Directive 
86/609 / EEC (1986). Rats were removed from the experiment by an 
overdose of intraperitoneal anesthesia using sodium thiopental 
(calculated at 25 mg / kg body weight of the animal). Applying the 
method of electron microscopy (the study and photographing of the 
material was carried out on an electron microscope EM-100 AK at an 
accelerating voltage of 75 kV and magnification 6000-8000 times). As a 
material for this examination, the skin intact from the internal surface of 
the thigh and the back of the white rats was used. The study showed that 
after 2 weeks of diabetes occure gradually and are progressing alterations 
of the skin's hemomicrocirculatory bed of white rats, which characterised 
mainly by small spasm of some vessels. The wall of the most vessels still 
had normal structure but revealed a narrowing of the capillaries due to 
the protrusion of the nuclear zone of the endothelial cells. After 4 weeks 
of the experimental streptozotocin-induced diabetes mellitus were 
already observed reconstruction practicaly all skin's microvessels of 
white rats. The lumen of the capillaries became irregular. The contours 
of the nuclei of endotheliocytes were elongated with an uniform 
homogen chromatyn, which is concentrated in lumps, thickened bazal 
membrane, observed proliferation of endothelial cells, which leads to 
narrowing of the lumen of blood vessels. At the end of the experiment, 
we observe the inclusion of compensatory properties of the organism - 
the wall of blood vessels of the hemomicrocirculatory bed of the skin 
thickens, while the lumen of the microvessels become narrows. The 
results of investigation can be used in the practice medicine for diagnosis 
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Вступ. Цукровий діабет - одна з найважливіших соціально-економічних проблем клінічної 
ендокринології [2,6,7]. У 2000 році кількість хворих на цукровий діабет становила 175 млн., згідно з 
прогнозом міжнародного інституту діабету (Мельбурн) та інших дослідників на 2030 рік ця цифра 
складатиме 300 млн [3,9,11]. Відомо, що в осіб після 60 років захворюваність на діабет складає 
близько 10-15%. Ця ендокринна патологія виявляє виражену тенденцію до зростання і складає на 
сьогодні близько 70% від усіх ендокринних захворювань [1,10,23,24,25]. Дослідження 
ультраструктурної організації гемомікроциркуляторного русла шкіри піддослідних тварин при 
цукровому діабеті є дуже важливим та актуальним питанням, оскільки пов’язане із масовим 
використанням білих щурів у постановці експериментальних патологічних процесів [4,5,8,12,13]. 
Проблема морфологічних змін у багатьох органах [16,17,18,19,22], а особливо в шкірі при 
цукровому діабеті і до сьогодні залишається відкритою як для морфологів, так і для практикуючих 
лікарів. На даний час у літературі є абсолютно недостатньо висвітлені питання щодо динаміки змін 
будови шкіри піддослідних тварин на різних термінах експериментального цукрового діабету з 
подальшим співставленням отриманих даних із клінічними [14,15,20,21].  
Метою нашої роботи стало відтворення моделі стрептозотоцин-індукованого цукрового 
діабету на білих щурах та вивчення ультраструктури ангіоархітектоніки гемомікро-
циркуляторного русла шкіри тварин при даній патології.  
Матеріали та методи. Експеримент проведений на 30-ти статевозрілих білих щурах-
самцях масою тіла 120-130 грам, які утримувались на стандартній дієті, мали вільний доступ до їжі 
та води у нормальних умовах. Інсулінзалежну форму цукрового діабету І типу моделювали 
одноразовим внутрішньоочеревинним введенням стрептозотоцину фірми “Sigma” з розрахунку 7 
мг на 100 г маси тіла тварини (приготованому на 0,1М цитратному буфері, рН=4,5). Розвиток 
експериментального цукрового діабету протягом 4 тижнів контролювали, спостерігаючи за 
зростанням рівня глюкози в крові, яку вимірювали за допомогою глюкозооксидазного методу. 
Дослідження проводили на щурах з рівнем глюкози 12,00 ммоль/л і вище. Експеримент проведений 
у відповідності з положенням Європейської конвенції щодо захисту хребетних тварин, яких 
використовують в експериментальних та інших наукових цілях (Страсбург, 1986), Директиви Ради 
Європи 86/609/ЕЕС (1986), Закону України №3447-IV “Про захист тварин від жорстокого 
поводження”. Щурів виводили з досліду шляхом передозування внутрішньо-очеревинного наркозу 
з використанням тіопенталу натрію (з розрахунку 25 мг/кг маси тіла тварини). Як матеріал для 
електронно-мікроскопічного дослідження використовували некроптати шкіри із присередньої 
поверхні стегна та спинки білих шурів. Лезом відрізали невелику частину шкіри із присередньої 
поверхні стегна і спинки тварини, помішали у велику краплю 2% розчину чотириокису осмію на 
0,1М фосфатному буфері (рН 7,36) із сахарозою. Після цього знежиреним в ацетоні лезом вирізали 
смужки та швидко переносили їх в іншу краплю фіксуючого розчину такого ж складу, розмішеного 
на восковій пластинці (зуболікарський віск), яка знаходиться на льодяній плиті. Зі смужок вирізали 
шматочки, а саме тканинні блоки шкіри кубічної форми об’ємом 1мм3. Тканинні блоки фіксували у 
2% розчині чотириокису осмію на 0,1 М фосфатному буфері (рН 7,36) із доданням сахарози 
протягом 2 годин на льодяній бані. Після цього їх відмивали буферним розчином такого ж складу - 
4 свіжі порції по 15 хвилин у кожній. Для дегідратації і підготовки до просякнення 
водонерозчинними смолами відмиті від залишків фіксаторів тканинні блоки проводили через 
спирти висхідної концентрації та абсолютний ацетон. Після грубої заточки блоків під мікроскопом 
УМТП-2 виготовляли напівтонкі зрізи, що мали товщину 1 мкм, та забарвлювали їх 1% розчином 
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метиленового синього. Ультратонкі зрізи готували на ультрамікротомі УМТП-3М із допомогою 
скляних ножів, виготовлених на приладі ССН-1. Вивчення та фотографування матеріалу 
проводилось на електронному мікроскопі ЕМ-100 АК при прискорюючій напрузі 75 кВ і 
збільшенні 4000-8000 разів. 
Результати. Обговорення. При ультрамікроскопічному вивченні капілярів шкіри білих 
щурів експериментальної групи через 2 тижні перебігу стрептозотоцин-індукованого цукрового 
діабету нами було виявлено, що стінка переважної більшості судин ще зберігає нормальну будову. 
Проте, подекуди уже трапляються капіляри із звуженим просвітом як наслідок випинання 
ядровмісної зони ендотеліоцитів.  
 
Рис. 1. Капіляр сосочкового шару шкіри присередньої поверхні лапки білого щура через 2 тижні 
перебігу експериментального цукрового діабету. Електронна мікрофотографія. Х4000. 
1 - звуження просвіту мікросудини; 2 – еритроцити у просвіті;  
3 – випинання ядровмісної зони ендотеліоцита. 
 
Рис. 2. Капіляр сосочкового шару шкіри спинки білого щура через 2 тижні перебігу 
експериментального цукрового діабету. Електронна мікрофотографія. Х4000. 1 - звуження 
просвіту; 2 – еритроцити у просвіті мікросудини; 3 – випинання ядра ендотеліоцита. 
Ядра з глибокими інвагінаціями каріолеми мають неправильну форму, а по їх периферії 
спостерігаються численні ядерні пори. Цитоплазма одних ендотеліоцитів розширена, інших 
ущільнена та має вигляд смужки і представлена великою кількістю полісом, рибосом та 
мікропіноцитозних пухирців. Електроннооптична щільність цитоплазми є завищеною у порівнянні 
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з контролем, кількість органел зменшується. Базальна мембрана звивиста, подекуди іще зберігає 
свою суцільність, але в деяких ділянках уже потовщена без чіткого зовнішнього контуру. 
Гранулярна ендоплазматична сітка представлена розширеними трубочками, які містять поодинокі 
рибосоми, комплекс Гольджі - цистернами та великою кількістю світловмісних пухирців.  
Через 4 тижні експериментального стрептозотоцин-індукованого цукрового діабету в 
капілярах вже відзначаємо значні зміни - стінка мікросудин потовщується, натомість просвіт 
звужується. Ендотеліоцити набряклі, у їхній цитоплазмі спостерігаються численні мітохондрії та 
вільні рибосоми. Ядерна частина цитоплазми випинається у просвіт гемокапіляра, як і апікальна 
плазмолема, що у деяких місцях випинання у просвіт судини утворює мікроворсинки. 
 
Рис. 3. Капіляр сосочкового шару шкіри спинки білого щура через 4 тижні перебігу 
експериментального цукрового діабету. Електронна мікрофотографія. Х8000. 1 – набряклий 
ендотеліоцит; 2 - цитолема ендотеліоцита; 3 - базальна мембрана. 
 
Рис. 4. Капіляр сосочкового шару шкіри присередньої поверхні лапки білого щура через 4 тижні 
перебігу експериментального цукрового діабету. Електронна мікрофотографія. Х8000. 1 –
ендотеліоцит, що набрякає; 2 - цитолема ендотеліоцита; 3 - базальна мембрана. 
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Ендоплазматична гранулярна сітка представлена вакуолями у вигляді поодиноких 
трубочок із "мутним" вмістом. Комплекс Гольджі містить досить розширені пухирці. У 
мітохондрій визначається чітка зовнішня мембрана та розріджений матрикс із поодинокими 
кристами. Набряклі відростки перицитів щільно охоплюють капіляри. З боку самої апікальної 
поверхні в цитоплазмі ендотеліоцитів чітко візуалізуються заокруглені електроннооптичнощільні 
тільця. Відмічається зменшення трансендотеліального транспорту та проникності стінки 
капілярів внаслідок відсутності мікропіноцитозних пухирців.  
Висновки та перспективи подальших розробок.  
1. Через 2 тижні перебігу стрептозотоцин-індукованого цукрового діабету виникають та 
поступово прогресують зміни ланок гемомікроциркуляторного русла шкіри білих щурів, що 
проявляються незначним спазмом окремих судин. Стінка більшості судин має нормальну 
будову, та вже подекуди трапляються капіляри із звуженим просвітом внаслідок випинання 
ядровмісної зони ендотеліоцитів.  
2. Через 4 тижні експерименту спостерігається перебудова практично усіх мікросудин 
гемомікроциркуляторного русла шкіри білих щурів. Просвіт капілярів набуває неправильної 
форми. Контури ядер ендотеліоцитів втрачають свою чіткість, стають видовженої відросчатої 
форми з однорідним хроматином, який починає  концентруватися в грудочки, базальна 
мембрана потовщується, відмічаємо ознаки проліферації ендотеліоцитів, які призводять до 
значного звуження просвіту судин.  
3. Під кінець експерименту спостерігаємо включення компенсаторних властивостей 
організму - стінка судин гемомікроциркуляторного русла шкіри потовщується, натомість 
просвіт мікросудин звужується. 
4. Дані проведеного дослідження ангіоархітектоніки шкіри можуть бути використані у 
подальшому в практичній медицині для поглиблення вивчення та лікування її патології при 
цукровому діабеті. 
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